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RESUMEN 
En el siguiente caso se reporta un ejemplar de puma geronte de 17 años de edad, 
que fue llevado al hospital veterinario del Bioparque Temaikén, debido a que llevaba 
cuatro días aproximadamente presentando comportamiento anormal, se encontraba 
decaído y sin consumir dieta; para el ingreso y salida al exhibidor presentaba 
dificultades para movilizarse. En el momento que se interviene el animal se realizan 
placas radiográficas, ecografía abdominal, extracción de sangre y orina, se instaura 
tratamiento y queda hospitalizado para observación. Al obtener los resultados de 
los exámenes se diagnostica insuficiencia renal crónica; por ello se instaura un 
nuevo tratamiento para un paciente renal, sin embargo, al pasar de los días el 
animal no presentó mejoras y se decide realizar eutanasia al paciente.
PALABRAS CLAVE 
 
Puma concolor, Insuficiencia renal crónica, glomerulonefritis. 
ABSTRACT 
In the following case 17-year-old cougar was reported, the feline was taken to the 
veterinary hospital of temaikén biopark, due to abnormal behavior for the past four 
days, the patient was in a state of decay and without consuming any nourishment, 
while some difficulties were presented whenever the animal was entering the 
exhibitor. At the moment we intervened the animal so we could gather more data 
about it's condition (some radiographic plates, abdominal ultrasound, blood and 
urine extraction were performed), after gathering all the information needed, the 
patient was hospitalized so we could start treatment and observation. Once the 
results were available, the feline was diagnosed as chronic renal failure, a new 
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course of action was taken for a for renal patient, however, as the days went by the 
animal did not present any improvements so it was decided to euthanize the patient. 
KEY WORDS
Puma concolor, chronic renal failure,
INTRODUCCIÓN 
El puma (Puma concolor), es un 
carnívoro de gran tamaño de América, 
mide entre 85 a 150 cm de largo 
(cabeza y cuerpo), más 45 a 85 cm de 
cola; tiene un rango de peso de 34 a 
105 Kg (excepcionalmente hasta 120 
Kg), siendo el macho más robusto que 
la hembra (Lucherini et al., 2004). 
Tanto el tamaño como la coloración 
varían geográficamente; en 
Argentina, los ejemplares de la 
Patagonia son más grandes, de pelaje 
más denso y de color grisáceo o 
leonado y hacia el norte son de menor 
tamaño y de coloración rojiza, 
normalmente a medida que se alejan 
del Ecuador son de mayor tamaño 
(Johnson et al., 2001; Mazzolli, 2002). 
Por lo general el puma es solitario y de 
hábitos preferentemente 
crepusculares y nocturnos, con picos 
de actividad al anochecer y al 
amanecer, pasa la mayor parte del día 
descansando encaramado en las 
ramas de los árboles, o escondido 
entre pastos altos (Lucherini et al., 
2004). 
Se encuentra prácticamente en todo 
tipo de ambientes, incluyendo 
bosques, selvas, montes, sabanas, 
áreas montañosas y serranas, 
praderas y desiertos; desde el nivel del 
mar hasta los 5000 metros de altura en 
los Andes; el área de distribución 
geográfica del Puma es la más grande 
de cualquier mamífero terrestre del 
hemisferio occidental, desde Canadá 
hasta el extremo sur de Argentina y 
Chile (Mazzolli, 2002). Se encuentra 
incluida en el apéndice II de la 
Convención sobre el Comercio 
Internacional de Especies 
Amenazadas de Fauna y Flora 
Silvestre (Ceballos, 2005). 
La insuficiencia renal crónica (IRC) se 
define como la pérdida progresiva, 
generalmente irreversible, de la tasa 
de filtración glomerular que se traduce 
en un conjunto signos denominado 
azotemia y que en su estadío terminal 
es incompatible con la vida 
(Cortadella, 2012). 
En felinos domésticos, la incidencia de 
la enfermedad se acerca al 15% en los 
animales mayores de 15 años de edad 
a su vez, se presentan con mayor 
frecuencia pacientes que presentan 
signos compatibles con la enfermedad 
con promedio de 12,5 años de edad y 
asintomáticos con 8,3 años (Langston, 
2009).  
Se considera que la prevalencia es 
mayor en gatos de edad avanzada, 
siendo ésta, uno de los motivos de 
consulta más frecuentes en clínica de 
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pequeños animales; en Estados 
Unidos se sugiere que 1 de cada 3 
gatos con edad superior a 12 años 
presenta nefropatía (Elliot, 2003). 
La IRC es la causa más común de 
morbilidad y mortalidad en los felinos 
domésticos gerontes (Kan, 2005). Se 
caracteriza por una pérdida 
irreversible y progresiva de la función 
renal y el desarrollo de signos clínicos 
(Case et al., 2011) y puede ser 
atribuida a múltiples etiologías como, 
problemas congénitos, enfer medad 
poliquística renal (EPR) y displasia 
renal causada por glomerulonefritis 
secundaria a patologías sistémicas 
(Lefebvre, 2011). 
Muchos factores están asociados con 
la progresión de esta enfermedad, 
pero en la mayoría de los pacientes es 
desconocido, aunque se pueden 
incluir infartos, hipertensión, 
proteinuria, urolitiasis, toxinas y 
reacciones inmunomediadas contra 
los antígenos renales (White et al., 
2006). 
En general, los pacientes con IRC 
desarrollan signos clínicos asociados 
al síndrome azotemico, tales como, 
trastornos digestivos (anorexia, 
vómito, diarrea, hematemesis y 
úlceras gastrointestinales), 
neuromusculares, depresión, 
encefalopatía urémica, 
cardiopulmonares (hipertensión 
arterial, edema pulmonar), problemas 
de visión y trastornos con el equilibrio 
ácido-básico (Elliott, 2008).  
Los felinos afectados a menudo 
presentan períodos prolongados de 
función renal estable, seguido de 
episodios agudos de azotemia; el 
curso natural de la IRC parece ser 
variable entre los pacientes felinos. 
(Elliot, 2003). 
Los felinos afectados suelen presentar 
insuficiencia renal aguda (IRA) 
clínicamente, sin embargo, este 
estadio es únicamente la 
manifestación clínica de un proceso 
crónico que se reagudiza (Elliot, 
2003). 
Ingesta insuficiente de agua en la IRC 
se asocia a la deshidratación, 
reducción de la perfusión renal y 
mayores daños en la función renal; 
algunos pacientes presentan en la 
descompensación aguda de IRC 
debida a la depleción de volumen 
repentino, mientras que otros, 
particularmente a medida que avanza 
la IRC, pueden experimentar 
descompensación crónica o 
deshidratación recurrente e 
hipoperfusión renal (Case et al., 
2011). 
Otras enfermedades en gatos 
geriátricos, como el hipertiroidismo o 
diabetes mellitus, pueden causar los 
signos clínicos de IRC o pueden 
cursar conjuntamente (Elliot, 2003). 
Según Kuwahara (2006) una vez 
establecido el diagnóstico de ERC, los 
objetivos diagnósticos y terapéuticos 
son los siguientes: 
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 1. Identificar los factores que afectan 
a la calidad de vida del gato. 
 2. Seleccionar los tratamientos 
(farmacológicos o nutricionales) que 
deberían mejorar su calidad de vida.  
3. Identificar los factores que 
aumentan el riesgo de progresión de 
la enfermedad renal. 
 4. Seleccionar los tratamientos 
(farmacológicos o nutricionales) que 
podrían reducir el riesgo de progresión 
de la enfermedad renal. 
5. Controlar la respuesta al 
tratamiento y asegurar que se ajusta a 
cada caso particular.  
REPORTE DE CASO 
El día 3 de septiembre del 2018, los 
cuidadores del Bioparque Temaiken 
reportaron que uno de sus pumas 
(nombre Zoo Yaco), de 17 años de 
edad aproximadamente, con peso de 
39 kilos, se encontraba echado contra 
un vidrio de los miradores de un sector 
a modo de cueva del exhibidor al 
visitante. El animal se presentaba en 
decúbito lateral. Durante el examen 
clínico a la inspección, respondía a 
estímulos e ingresó al recinto interno 
cuando lo llamaron y quedó en 
observación hasta el día siguiente. 
El 4 de septiembre se colocó en la 
manga de manejo, para control. Se 
decidió medicar con Tramadol 2 
mg/Kg y Dexametasona 0.5 mg/Kg IM 
vía dardo única dosis. Camina hacia el 
recinto sin mostrar trastornos de 
movimientos ni deambulación, subió a 
la cama normalmente. Se le ofrecieron 
7 trozos de carne que hasta la tarde de 
dicho día no había consumido. Al día 
siguiente, consumió alimento con 
normalidad y salió al exhibidor, entró 
cuando se lo llamó; continuó en 
observación. El 6 de septiembre no 
presenta respuesta exitosa con 
refuerzo positivo (carne) para salir al 
exhibidor. 
El 7 de septiembre se decidió realizar 
intervención para revisión general. Se 
procedió con protocolo de captura con 
Ketamina a una dosis de 8 mg/Kg IM y 
Xilacina a una dosis de 2 mg/Kg IM 
(Imagen 1), se trasladó al hospital 
veterinario y se realizó mantenimiento 
con Isofluorano al 3% mediante tubo 
endotraqueal. 
Se le estaban realizando controles 
periódicos entre la semana en brete, 
por medio de los cuidadores los cuales 
comentan que no se encontraba 
presencia de orina, únicamente de 
materia fecal. 
 
Imagen 1. Inspección clínica bajo anestesia 
con tubo endotraqueal. Fuente: Fundación 
Temaikén 
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En el examen clínico bajo anestesia se 
pudo evidenciar: Peso: 39Kg, 
Condición Corporal 2.5/5, Frecuencia 
cardíaca: 122 latidos por minuto (lpm), 
Frecuencia respiratoria: 12 
respiraciones por minuto (rpm), 
Temperatura: 38.5°C. Se realiza 
protocolo diagnóstico para identificar 
el estado del paciente: ecografía 
abdominal, placas radiográficas, 
glucemia, lactato y tira multistix. 
Se realizaron placas radiográficas 
(latero-lateral derecha y ventro-dorsal) 
abdomen y torax en la cual se 
evidenció espondilosis deformante T1-
T2; T3-T4; T5-T6, leve aumento del 
patrón bronquial bilateral y presencia 
de aumento en la radio lucidez 
compatible con gas en estómago.  
Se efectúa ecografía abdominal, 
encontrando los órganos abdominales 
con aspecto ecográfico normal, a 
excepción de los riñones, 
encontrándose asimetría con relación 
al riñón izquierdo aumentado de 
tamaño y relación cortico medular 
alterada. 
Se realiza tira reactiva rápida de orina 
Multistix (tabla 1).  Se encontró 
marcada glucosuria, marcada 
hematuria, leve presencia de 
leucocitos. 
Tabla 1. Resultados de tira 
multistix 
 Resultado Val. 
Ref. 
Urobilinogeno ++ -  
Glucosa +++ -  
Ketonas - -  
Bilirubina - -  
Proteina + -  
Nitritos - -  
pH 6 5-7.5 
Sangre +++ -  
Densidad 1020 1.15-
1.045 
Leucocitos + -  
Fuente: International species information system 
conventional U.S.A Units 
Se toman medidas de lactato y 
glucemia al inicio y al final del 
procedimiento lo cuales, están bajo los 
parámetros normales (tabla 2). 
Tabla 2. Resultados de glicemia y 
lactato 
Inicio Valores 
normales 
glucemia  237mg/dl  71-361 mg/dl 
lactato  3.3 U/l 2.0-4.7 U/l 
 Final   
glucemia  192mg/dl 71-361 mg/dl 
lactato 3.4 U/l 2.0-4.7 U/l 
Fuente: International species information system 
conventional U.S.A Units 
En hallazgos clínicos a la inspección 
física se encontró que el paciente 
estaba deshidratado (no se reporta 
porcentaje. Por lo tanto, como 
diagnostico presuntivo se sospecha 
de insuficiencia renal y como 
diagnósticos diferenciales: diabetes 
tipo ll, urolitiasis. 
Se instaura una fluidoterapia durante 
el procedimiento en la cual se 
administran 600ml totales (300ml 
Solución Ringer Lactato + 300ml NaCl 
9%) durante 30 minutos. también se le 
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administra Complejo B SC, Meloxicam 
0.2 mg/Kg IM y Tramadol 2 mg/kg. Se 
realiza extracción de sangre y orina. 
Permanece en internación y se 
instaura el tratamiento a continuación: 
 Ceftriaxona a 20 mg/Kg BID vía 
dardo. 
 Enrofloxacina a 5 mg/Kg SID 
vía dardo. 
 Tramadol a 2mg/Kg SID vía 
dardo. 
 Meloxicam a 0.2mg/Kg SID vía 
dardo. 
 
A la mañana siguiente el paciente se 
incorpora con algo de dificultad, se le 
ofrece dieta, pero no la consume y 
tampoco se ve rastro de orina ni de 
materia fecal. Se realiza medicación 
por dardo IM y llegan los estudios de 
laboratorio externo. 
En cuanto a los resultados del 
hemograma se puede evidenciar una 
leve leucocitosis con neutrofilia (tabla 
3). En química sanguínea 
encontramos valores elevados de 
urea y creatinina (tabla 4). En el 
examen de orina se evidencia 
marcada proteinuria, cilindros 
granulosos escasos, moderada 
presencia de glucósidos reductores 
(tabla 5). Por lo tanto, juntando todos 
los hallazgos obtenidos en los 
exámenes y el historial del animal se 
determina como diagnostico 
insuficiencia renal crónica. 
 
Tabla 3. Resultados del 
hemograma. 
HEMOGRAMA 
 Resultado Val. Ref. 
Hematocrito 39 % 24.0-
53.2 % 
Glóbulos 
Rojos 
7.36 
10^6/µl10^6/µl 
5.32-
11.90 
10^6/µl 
Hemoglobina 12.5 g/dl 8.0-18.2 
g/dl 
VCM 52.99 fl 34.7-
58.5 fL 
CHCM 32.05 g/dl 20.2-
41.8 g/dl 
HCM 16.90 % 11.3-
21.2 % 
Rec. de 
plaquetas 
173 10^6/µl 52-583 
10^3/µl 
 
Glóbulos 
Blancos: 
17.600 10^3/µl 
 
3.300-
15.40 
10^3/µl 
Neutrófilos 
14.78410^3/µl 
1.880-
11.60 
10^3/µl 
Basófilos 0.528 10^3/µl 0-0.570 
10^3/µl 
Eosinófilos 0 10^3/µl 0-1.053 
10^3/µl 
Linfocitos 2.112 10^3/µl 0.148-
5.000 
10^3/µl 
Monocitos 176 10^3/µl 0-1.562 
10^3/µ 
Fuente: International species information system 
conventional U.S.A Units 
Tabla 4. Resultados de química 
sanguínea.  
QUÍMICA SANGUÍNEA 
 Resultado Val. Ref. 
Urea 141 mg/dl 12-74 mg/dl 
Fost. 
Alcalina 
40 U/l 2-156 U/l 
Albumina 2.1 g/dl 2.0-4.9 g/dl 
Triglicéridos 33 mg/dl  
Creatinina 3.29 mg/dl 0.9-2.4 mg/dl 
P.T 5.5 g/dl 5.4-9.2 g/dl 
Fuente: International species information system 
conventional U.S.A Units 
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Tabla 5. Resultados de examen de orina 
Examen de orina 
 Resultado Val. Ref. 
Vol. >10 ml - 
Densidad 1.043 1.15-
1.045 
pH 6.0 5-7.5 
Examen químico 
Glucósidos 
reductores 
++ -/+ 
Proteínas +++ - 
Sedimento urinario 
Cel. Epiteliales Regular cantidad 
de cel. Epiteliales 
de descamación 
superficial 
- 
   
Leucocitos 2-4 x campo 0-2 
Hematíes 4-6 x campo 1-2 
Cilindros Granulosos 
escasos 
- 
Fuente: International species information system conventional U.S.A Units 
En la evolución del paciente no se observa mejoría alguna, no recibe alimentación 
(carne y pollo); se realiza sedación cada 48 horas para la administración de fluidos 
y se realiza medicación vía dardo a los nueve días de su hospitalización se decide 
eutanasiar. 
Tabla 6. Evolución del paciente
Fecha Tratamiento Observaciones 
09/09/2018  
 Se realiza sedación con Xilacina 
0.8mg/Kg IM, Butorfanol 0.3mg/Kg 
IM y Midazolam 0.2mg/Kg IM. 
  Se administran 5,7 Litros de fluidos 
(3.2 Litros nacl + Solución 
Electrolítica Balanceada 0.5 L + 
Dextrosa 5% 0.5 L + Solución 
Ringer Lactato 1.5 L) en 20 
minutos; usando 100ml/kg/día por 
vía IV y el resto por vía SC en 
distintas partes. 
 Se toman nuevamente parámetros: 
Glicemia: 273 mg/dl (71-361 mg/dl), 
lactato: 4.6 U/l (2.0-4.7 U/l), 
hematocrito: 52% (24.0-53.2 %) y 
proteínas: 7 mg/dl (5.4-9.2 g/dl).  
 
Se suspende Meloxicam y 
no se reporta consumo de 
dieta. 
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10 y 
11/09/2018 
 
 Se continúa con el tratamiento 
establecido vía dardo como se 
muestra en la imagen 1. 
  
 
No se observa mejoría, 
tampoco consume la dieta 
y no hay presencia de orina 
en el recinto. 
12/09/2018  
 Se realiza sedación con Xilacina 
0.8mg/Kg IM, Butorfanol 0.3mg/Kg 
IM y Midazolam 0.2mg/Kg IM via 
dardo. 
 Se pasan 6.200ml de fluidos IV en 
20 minutos; usando 100ml/kg/día 
por vía IV y el resto por vía SC en 
distintas partes. 
 Se administra Furosemida a 
1mg/Kg IM.  
 Se administra tratamiento 
establecido: ceftriaxona a 20 
mg/Kg, enrofloxacina a 5 mg/Kg 
SID, tramadol a 2mg/Kg vía dardo.  
 
 
No se observa mejoría y no 
hay presencia de orina o 
materia fecal en el recinto.  
13/09/2018  
 Se decide realiza un cambio en los 
antibioticoa a administrar: 
Penicilina-Estreptomicina a 
22mg/Kg IM + Furosemida a 1 
mg/Kg IM vía dardo.  
 
Se detecta orina en el 
recinto, pero sigue sin 
consumir dieta (se intenta 
reducir la cantidad de 
carnes rojas (carne) y 
administrar le únicamente 
carnes blancas (pollo). 
14/09/2018  
 Septiembre se realiza sedación con 
Xilacina 0.8mg/Kg IM, Butorfanol 
0.3mg/Kg IM y Midazolam 
0.2mg/Kg IM. 
  Se pasan 6.200ml de fluidos IV en 
20 minutos; usando 100ml/kg/día 
por vía IV y el resto por vía SC en 
distintas partes. 
 
 
 15 y 
16/09/2018 
 
 Se le administra Penicilina-
Estreptomicina a 22mg/Kg IM + 
Furosemida a 1 mg/Kg IM vía 
dardo. 
 
No se observa mejoría, no 
consume dieta y no se 
observa presencia de orina 
o materia fecal en el 
recinto. 
   
 Página 9 
 
17/09/2018  Se realiza una nueva sedación con 
Xilacina 2mg/Kg IM + Ketamina a 
8mg/Kg IM vía dardo. 
 Se decide realizar eutanasia. 
 
Imagen 1. Se observa el animal en el recinto. 
Administración de la medicación por vía dardo 
(    ). Fuente: Fundación Temaikén. 
Se procede a realizar la necropsia del 
paciente, en la cual los hallazgos 
macroscópicos anormales que se 
evidencian son: mucosas ictéricas, 
estado corporal delgado, con deterioro 
del estado general; sistema 
genitourinario (la cápsula renal de 
ambos riñones se encuentra 
engrosada, de coloración blanca y 
opaca). Se observa una disminución 
del tamaño del riñón derecho y 
aumento en su consistencia; Marcada 
hiperemia de los vasos que irrigan la 
corteza renal. Ambos riñones 
presentan una coloración beige, más 
marcada en riñón derecho como se 
evidencia en la imagen 2. La vejiga 
urinaria se encuentra pletórica, su 
mucosa se encuentra congestiva y 
con petequias. 
 
Imagen 2. Ambos riñones presentan una 
coloración beige, más marcada en riñón 
derecho (D) que en el izquierdo (I) Fuente: 
Fundación Temaikén 
Sistema digestivo se observa 
abundante cantidad de líquido sero-
hemorrágico libre en cavidad 
abdominal. Hígado congestivo con 
coloración marrón verdosa, vesícula 
biliar pletórica, bilis presenta aumento 
de viscosidad y sedimento, mucosa 
intestinal congestiva y el sistema 
respiratorio se observa líquido sero-
sanguinolento libre en cavidad 
torácica (Imagen 3), tejido pulmonar 
edematoso de color rojizo. 
Se envían muestras para 
histopatología de: bazo, pulmón, 
corazón, riñón izquierdo y derecho, 
intestino delgado. 
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Imagen 3.  Necropsia del animal. Evidencia de 
líquido sanguinolento en cavidad torácica           
(      ).Fuente: Fundación Temaikén 
Resultados obtenidos: 
Pulmón: Congestión difusa, 
descamación y necrosis del epitelio de 
algunos bronquíolos. 
Riñón: Hiperemia y congestión difusa, 
algunos glomérulos presentan 
engrosamiento de cápsula de bowman  
por fibrosis, proliferación de 
membrana glomerular, otros 
atrofiados y con esclerosis. 
Tumefacción difusa del epitelio 
tubular, megalocitosis, con franca 
necrosis de algunos túbulos, infiltrado 
leucocitario. 
Intestino: Atrofia de las vellosidades 
con áreas necróticas, marcado 
infiltrado linfoplasmocitario en lámina 
propia. 
Bazo: Congestión severa. 
  
Diagnóstico histopatológico: 
glomerulonefritis, nefritis intersticial 
compatible con insuficiencia renal 
crónica. 
 
 
 
DISCUSIÓN  
Las técnicas de entrenamiento bajo 
condicionamiento operante (mangas 
de manejo) y refuerzo positivo (comida 
o enriquecimientos) buscan que el 
animal colabore en la realización de 
manejos que permitan la toma de 
muestras (Christman, 2010). Con lo 
cual se realizan urianálisis y la 
extracción de sangre, sin necesidad 
de recurrir a las contenciones 
químicas con los riesgos que conlleva, 
problemas de la vía aérea, control de 
la respiración, y funciones 
hemodinámicas del paciente 
(Manubens, 1997); sin embargo, en el 
paciente reportado no fue posible el 
manejo del mismo para la extracción 
de muestras sin sedación por falta de 
entrenamiento del paciente. 
Debido a la edad (17 años) del 
paciente es considerado geronte 
(Christman, 2010). Con alta 
predisposición a prsentar insuficiencia 
renal la cual es caracterizada por ser 
una enfermedad que se da en 
cualquier edad, pero con una mayor 
prevalencia a edades avanzadas 
(Francey et al., 2008).  
La ecografía abdominal permite 
confirmar o descartar fácilmente la 
existencia de ascitis, la cual es de alta 
sensibilidad y baja especificidad 
(Benavidez, 2009) pero en el caso 
reportado no fue un hallazgo evidente 
hasta realizar la necropsia del 
paciente posiblemente porque aún no 
presentaba la ascitis. 
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Un estudio reciente en felinos 
domésticos  muestra que un 
biomarcador descubierto llamado 
(SDMA) puede brindar una detección 
temprana de la enfermedad renal 
crónica preciso para estimar la tasa de 
filtración glomerular (IFG) o también, 
un uroproteinograma el cual permite 
una evaluación cualitativa de las 
proteínas(Hernández et al., 2008), que 
pudo ser utilizada en el paciente para 
detección rápida de la patología. 
Uno de los hallazgos de relevancia en 
el examen de orina fue la proteinuria, 
la cual es marcador de enfermedad 
renal, ocasionando otras alteraciones 
como una presión sanguínea elevada 
(hipertensión), que llevará a un 
aumento de la cantidad de proteína 
que atraviesa el glomérulo y al daño a 
largo plazo de éste (Palermo, 2013). 
Produciendo niveles bajos de proteína 
en sangre (hipoproteinemia) con 
activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. (Kanwar, 
1999). 
Los glucósidos reductores son usados 
por bacterias como sustrato 
energético, marcador importante en 
hallazgo de laboratorio (parcial de 
orina) en niveles elevados (Ordoñez, 
2014) a pesar de ello el paciente 
presentó un leve aumento de los 
mismos posiblemente porque la 
muestra fue tomada por sonda y se 
pudo contaminar. 
Los cilindros granulosos  pueden estar 
indicando necrosis tubular (Kuwahara. 
Et al., 2006), pero en pocas 
cantidades como el hallazgo 
encontrado en el examen de orina, se 
encuentran en presencia de 
proteinuria ya que favorecen la 
desnaturalización proteica en los 
túbulos renales y forman obstrucción 
produciendo oliguria, más daño en la 
nefrona llevando a una fibrosis 
(Cordatellas, 2010). 
En química sanguínea la azotemia 
renal presente por valores elevados 
de urea y creatinina en el paciente 
reportado,  indica disminución en 
filtrado glomerular comúnmente 
encontrado en IR. (Villanueva, 2007).  
Según Palermo (2013), el paciente 
con IRC tiene un cuadro de 
adelgazamiento progresivo, mientras 
que el felino con daño renal agudo 
desarrolla sintomatología aguda. Por 
esta razón el puma presentaba una 
condición corporal disminuida debido 
a la marcada proteinuria; por otro lado, 
se le atribuye también a que el animal 
se encontraba hiporexico resultando 
en consecuencias como debilidad, 
perdida de la masa muscular, 
deshidratación, etc. 
La urolitiasis es la presencia de 
cálculos en la vía urinaria (riñones, 
uréteres y vejiga) produciendo así una 
obstrucción y una posible oliguria 
(Kalahari , 2006); condicion que 
presentó el paciente, sin embargo, no 
se encontro evidencia de calculos en 
ecografia o presencia de cristales en 
orina. 
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Insuficiencia renal aguda (IRA) es un 
sindrome clínico caracterizado por una 
disminución brusca (horas a semanas) 
de la función renal (Kan, 2005), pero 
se descartó debido a que el animal 
presentaba un cuadro de 
adelgazamiento progresivo. 
Debido a que se realizaba una 
administración de fluidos de 
aproximadamente 6 litros cada 48 
(100ml/kg/día) IV y el restante SC en 
distintas partes, el animal estaba 
oligurico con lo cual se implementó 
diuresis forzada con furosemida que 
actúa principalmente en la rama 
ascendente del asa de Henle (usados 
más en animales sobrehidratados) 
(Palermo, 2013). Por otro lado, en la 
literatura se reporta la administración 
de soluciones glucosadas, las cuales 
fueron usadas en el paciente 
(dextrosa 5%), pero se debió tener en 
cuenta la glucosuria marcada y la 
posible hipernatremia generada por la 
cantidad de fluidos administrados,  
empeorando posiblemente el cuadro 
clínico del paciente. 
En un principio se implementó por su 
amplio espectro (Ceftriaxona), el cual 
es una cefalosporina bactericida 
(Mella M., 2001) y (Enrofloxacina) una 
fluoroquinolona bactericida (Otero, 
2001). Como tratamiento 
implementado en casos anteriores. 
A los seis días de implementado el 
tratamiento en el paciente, se decide 
realizar un cambio en la 
administración de antibióticos, los 
cuales fueron (penicilina) 
betalactamico bactericida amplio 
espectro (Ledermann, 2006) y 
(Estreptomicina) aminoglucosido 
bactericida (cayul, 2003); debido a que 
su administración era cada 48 horas 
vía dardo para así disminuir el estrés 
del animal. Sin embrago, evaluar 
correctamente la administración de la 
estreptomicina debido a que es 
nefrotoxica (Cayul, 2003). 
En pacientes con IRC es común 
encontrar hipertensión arterial debido 
a la activación del sistema renina 
angiotensina aldosterona, tratada con 
(IECA) inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (hidalgo, 
2006).  Sin embargo, están 
contraindicados en pacientes con 
deshidratación, con administración 
previa de AINES y diuréticos 
(Palermo, 2013).  Condiciones que 
presentó el paciente, por lo tanto, no 
fueron utilizadas como tratamiento. 
Las dietas renales son beneficiosas ya 
que son restringidas en proteínas y 
fósforo, tienen un mayor contenido en 
ácidos grasos Omega 3 y Vitaminas, 
tienen un mayor contenido en Potasio 
y son alcalinizantes (Palermo, 2013).  
Estas dietas son muy bien utilizadas 
en felinos domésticos, sin embargo, al 
ser un felino silvestre el cual 
netamente consume carnes rojas es 
casi imposible hacer un cambio de 
dieta drástico, debido a que el animal 
no va a aceptar. Se intentó realizar 
dicha modificación, pero lo único 
logrado fue eliminar las carnes rojas e 
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implementar únicamente carnes 
blancas (pollo, pescado), los cuales 
son pobres en Fósforo para así 
colaborar a que el riñón no se 
sobresature de proteínas que afecten 
más a su condición.  
Según Rodby (2006), la fibrosis renal 
generalmente es debida a una 
inflamación crónica de etiología 
múltiple, con lo cual podemos 
evidenciar  alteraciones vasculares de 
estenosis arterial e infiltrados de 
predominio túbulointersticial, con 
necrosis o apoptosis de las células 
parenquimatosas renales; por lo tanto 
conlleva a una quimiotaxis y a un 
infiltrado linfocitario, lo cual explica el 
hallazgo encontrado en el hemograma 
(leucitosis con neutrofilia) el proceso 
generalmente evoluciona hacia un 
riñón en “fase terminal” con 
insuficiencia renal crónica como se 
pudo evidenciar en el estudio 
histopatológico con hiperemia y 
engrosamiento de la cápsula, 
obteniendo así un paciente  oligúrico y 
por ende fibrosis glomerular y tubular, 
dando así una daño total o deterioro 
en la nefrona. 
CONCLUSIONES 
Es dificultoso el manejo clínico para la 
realización de un tratamiento diario 
para un animal silvestre como lo es el 
Puma, debido a las complicaciones 
que se pueden generar realizando una 
sedación diaria, estrés que se genera, 
etc. 
No es posible realizar un cambio de 
dieta en felino un silvestre para 
paciente renal, debido a su naturaleza 
carnívora y su incapacidad de 
adaptación a alimentos de cualquier 
otro origen. 
Para el diagnóstico temprano de la 
insuficiencia renal crónica es 
importante emplear un 
condicionamiento operante 
(entrenamiento) adecuado para 
realizar pruebas  mas 
especificas como el 
uroproteinograma. 
Es indispensable tener en cuenta los 
resultados de las pruebas 
diagnósticas pertinentes, hallazgos en 
necropsia e histopatología para dar un 
diagnóstico certero  y poder 
diferenciar el curso de la 
enfermedad  entre una presentación 
crónica o aguda. 
Es importante tener en cuenta la 
toxicidad que pueden generar algunos 
fármacos en un paciente renal para no 
empeorar el cuadro del paciente. 
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